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Изменения в сердце, легких и почках при тепловом стрес­
се проходили через две стадии: при перегреве з8°С при тепло­
вой экспозиции 15 мин. наблюдаются преимущественно ком­
пенсаторные процессы, к 45 мин. переходящие в состояние де­
компенсации. При тепловой экспозиции 48°С выявлено разви­
тие теплового шока, что приводит к значительным поврежде­
ниям сердца, легких и почек, которые в ряде случаев приобре­
тают необратимый характер.
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В веден и е. Все процессы жизнедеятельности происходят в организме человека 
при условии сохранения постоянной температуры его тела около 36,5°, которая может 
колебаться без ущерба для здоровья в небольших пределах. Постоянная температура 
тела поддерживается теплорегуляцией, посредством рефлекторных механизмов, обес­
печивающих необходимое соотношение процессов теплообразования и теплоотдачи в 
организме в зависимости от температуры окружающей среды. Важную роль играет 
центральная нервная система. Тепло в организме образуется за счет детерменирован- 
ных в нем химических процессов (обмена веществ), отдача тепла происходит различ­
ными путями, главным образом через кожу. Возможности теплорегуляции путем 
уменьшения или увеличения теплообразования и теплоотдачи ограничены и могут 
длительно осуществляться только в определенном диапазоне температуры окружаю­
щей среды. Поэтому длительное пребывание человека в условиях высокой температу­
ры окружающей среды ведет к общему перегреванию организма. Тепловая травма не­
редко возникает при работе в условиях высокой температуры воздуха в помещениях, а 
также во время длительных маршей и переходов, особенно плотными колоннами. При 
температуре воздуха выше 330 теплорегуляция осуществляется повышенной теплоот­
дачей за счет испарения. Интенсивность этого процесса зависит от температуры, 
влажности и скорости движения воздуха. Повышенная влажность усиливает, а движе­
ние воздуха ослабляет вредное действие на организм высокой температуры. Поэтому 
температура воздуха, которая может привести к перегреванию, не имеет абсолютного 
значения и колеблется в зависимости от продолжительности воздействия, влажности и 
скорости движения воздуха. Организм человека в состоянии осуществлять теплорегу- 
ляцию, если температура окружающего воздуха не превышает 450. При влиянии не­
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благоприятных факторов внешней среды эта способность утрачивается уже при более 
низкой температуре и наступает перегревание организма. Перегреванию способствует 
также мышечная работа, которая сопровождается усиленным образованием тепла в 
организме, и плотная одежда. Изучению влияния тепла на организм человека и жи­
вотных посвящено много работ [2, 4, 8, 9, ю]. Однако эти исследования имеют пре­
имущественно функциональный характер. Сведения о морфологических изменениях в 
организме незначительны. Изменения в выделительной системе, на которую падает 
существенная нагрузка при перегреве, изучены недостаточно [l, 3, 4, 5, 6, 7].
Ц ель настоящего исследования — изучить действие тепловой травмы различ­
ной мощности и длительности на различные органы в условиях эксперимента.
М атер и ал ы  и м етоды . Для опыта были взяты крысы линии «Вистар» (105 
штук). Животные были одного пола (женского), одного возраста (3 мес±о,5). Опыты на 
животных проводились в тепловой камере при тепловых режимах: 380 и 48°С в тече­
ние 5, 15, 45 мин. 15 животных составили контрольную группу. Изучена поведенческая 
реакция животных, масса тела до и после опыта, степень гипертермии и мышечная 
температура. При всех температурных режимах животных забивали на фоне дачи 
эфирного наркоза для последующего морфологического изучения. Исследованию под­
вергались почки. Проведено также биохимическое исследование крови. При этом изу­
чались уровни Na+ и К+ в эритроцитах и плазме крови, а также проведено биохимиче­
ское исследование ткани почек.
После макроскопического анализа органов и тканей для обзорного гистологи­
ческого исследования материал заключался в парафин и окрашивался гематоксили­
ном и эозином, затем подвергался исследованию и фотографировался в световом мик­
роскопе «TOPIS-T» CETI, а также трансмиссионном электронном микроскопе фирмы 
«Philips» и растровом FEi Quanta 200 3D с микроэлементной приставкой.
Р езул ьтаты  и обсуж дение. При однократном перегреве при з8°С показано, 
что при перегреве более 15 мин. менялась поведенческая реакция животных с повы­
шением ее активности. К 30 мин. ректальная температура возрастала с 37>5±о,5 до 
39,о±о,5°С. При 5 мин. перегрева ткань сердца, легких и почек не отличалась от кон­
трольной группы. Через 15-30 мин. Легкие умеренно отечны и полнокровны. В органах 
и тканях срочная адаптация к теплу начала формироваться уже через 15 мин. после 
начала нагревания при температуре 380 и одним из первых при этом реагировало 
сердце, что проявлялось в полнокровии сосудов. В почках выявлено умеренное полно­
кровие капилляров как коркового, так и мозгового слоя. В нефроне выявлено умерен­
ное увеличение площади эндотелиоцитов проксимальных канальцев. В отдельных 
клетках мы отмечаем кариопикноз ядер, деструкцию органелл и фрагментарное по­
ражение цитоплазматических мембран.
При перегреве в течение 45 мин. в тканях почек можно отметить уменьшение 
содержания углерода и значительное увеличение содержания кислорода (с 30,07% до 
33,07%), уменьшение содержания алюминия (с 1,88% до 1,47%), кальция (с 0,73% до 
0,67%), что происходит в стадию декомпенсации.
В тканях почек при 48°С мы наблюдаем следующие изменения микроэлемент- 
ного состава. При перегреве в течение 15 мин. содержание углерода уменьшается по 
сравнению с нормой, а кислорода увеличивается, уменьшается содержание серы и 
кальция, увеличивается содержание калия. При перегреве 45 мин. можно отметить 
уменьшение содержания углерода (с б1,зо%до 57,45%) и значительное увеличение со­
держания кислорода (с 32,07% до 37,55%), значительное уменьшение содержания 
алюминия (с 1,88% до 0,34%), кальция (с 0,73% до 0,12%) и железа (с 0,28% до 0,22%).
В почках отмечалось незначительное увеличение их размера, на разрезе видна 
ишемия коркового и полнокровие мозгового слоя. Площадь полнокровных капилля­
ров коркового слоя снижалась к 15 мин. с о,8±о,5 до о,6±о,5 , а мозгового с о,4±о,оз до 
i,i±o,i. При перегреве в течение 15 мин. клубочки имели неоднородные размеры, часть 
из них приобретала патологические формы. Капилляры коркового слоя полнокровны. 
Канальцы расширены преимущественно в проксимальном отделе.
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При перегреве в течение 45 мин. форма большинства клубочков изменена, в 
них выявлены признаки гидропической дистрофии вплоть до развития фокальных 
некрозов (рис. l).
Р ис. 1. П о ч к и  к р ы с  п р и  т е п л о в о й  э к с п о з и ц и и  4 8 °С  в  т е ч е н и е  3 0  м и н .
П о л н о к р о в и е  к а п и л л я р о в  к о р к о в о г о  сл о я , с т р о е н и е  э н д о т е л и о ц и т о в  н е  н а р у ш е н о .
Р Э М . У в . х  3 0 0 0
Капилляры коркового слоя ишемичны, в части из них -  тромбоз, эндотелиоци- 
ты отечны с разрушенными органеллами. В канальцевом аппарате клетки резко ги­
пертрофированы, наблюдается очаговое разрушение ультраструктур. В легких в ре­
зультате перегрева за 15 при з8°С мы можем отметить повышение углерода и умень­
шение кислорода, что происходит в стадию компенсации. Незначительно уменьшается 
содержание алюминия и повышается содержание серы и хлора по сравнению с нор­
мой. При перегреве 45 мин. можно отметить уменьшение содержания углерода и зна­
чительное увеличение содержания кислорода, уменьшение содержания алюминия, 
серы, фосфора, что происходит в стадию декомпенсации.
Макроскопически легкие плотные, полнокровные, с поверхности разреза к 
45 мин. стекает пенистая жидкость с примесью крови. Микроскопически площадь 
микроциркуляторного русла увеличивалась с i,o±o,oi до 2,0±0,02 при 5 мин. перегре­
ве и до 6,8±о,7 при 15 мин. Наряду с полнокровием в альвеолах выявлялось серозное и 
серозно-геморрагическое содержимое, а также участки эмфиземы. К 15 мин. в альвео­
лах наряду с серозным экссудатом наблюдались отдельные нити фибрина, а к 45 мин. 
большинство альвеол были полностью заполнены экссудатом (рис. 2).Кроме того, пе- 
рибронхиально, пери- и интроваскулярно наблюдалось скопление лимфоцитов, а в от­
дельных сосудах -  тромбы. Эндотелиоциты и альвеолоциты увеличены в размерах, за 
счет плазматического пропитывания. Наблюдалась гипертрофия органелл и фрагмен­
тарное нарушение мембран. Все это способствовало нарушению газообмена и разви­
тию гипоксической гипоксии, на что указывали и биохимические данные, в частности 
изменение pH и газов крови.
Р ис. 2 . Л е г к и е  к р ы с ы  п р и  45  м и н .  э к с п о з и ц и и  п р и  4 8 °С . П р о с в е т ы  ал ьвеол  
п о л н о с т ь ю  з а п о л н е н ы  э кс с у д а т о м , э н д о т е л и о ц и т ы  о т е ч н ы . Р Э М  У в . х г о о о
В полостях сердца к 15 мин. микроскопически обнаружена жидкая кровь, про­
свет сосудов сужен. У всех животных наблюдалось резкое обеднение капиллярной сети 
эритроцитами, к 45 мин. в полостях сердца обнаружены нити фибрина (рис. 3).
Р ис. 3 . С ерд це  к р ы с ы  п р и  45  м и н .  э к с п о з и ц и и  п р и  4 8 °С . В п о л о с т я х  се р д ц а  н и т и  
ф и б р и н а  и  ж и д к а я  к р о в ь . Р Э М  УВ.Х120
Таким образом, изменения в сердце, легких и почках при тепловом стрессе про­
ходили через две стадии: при перегреве з8°С при тепловой экспозиции 15 мин. наблю­
даются преимущественно компенсаторные процессы, к 45 мин. переходящие в состоя­
ние декомпенсации. При тепловой экспозиции 48°С выявлено развитие теплового шо­
ка, что приводит к значительным повреждениям сердца, легких и почек, которые в ря­
де случаев приобретают необратимый характер, приводящий к высокой летальности 
животных.
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